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INTRODICCION

La Hipotensién es una enfermedad en la que el cirujano
dentista pocas veces presta atencién. La formacién clinica
del estudiante se enfoca més a trastornos producidos por un
aumento en la contraccién cardiaca conocida como Hipertensién.
Medicamentos, drogas y diversas substancias empleadas por el
odontologo pueden potencializar dicha enfermedad, sin embargo
lo opuesto a esta alteraciéon no es considerada de manera
importante.

La Hipotensién es relegada a un segundo plano por no
considerar que es importante en un tratamiento dental. El
riesgo potenclal que presenta la Hipotensién al no ser
dlagnosticada a tiempo por el dentista puede repercutir
seriamente en el estado de salud del paciente por no conocer
1a interaccién de las sustancias a utilizar con los diversos
brganos afectados. '

B3 del conocimiento del cirujano dentista que la HlpaA -
tensioén no representa un daiio severo al corazén, y que hasta
cierto punto results benéfico para é1 mismo; sin embargo no
hay que olvidar que produce alteraciones a diferentes oOrganos
y sistemas.

La MHipotensién no es considerads por muchos autores como
una enfermedad, sino més bien como un trastorno sin valor
reail. Bl objetivo de este trabajo es realzar los valores
fundamentales de la Hipotensién y considerarla como un posi -
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ble riesgo en el consultorio dental.

Bl diagnéstico, tratamientos y cuidados preventivos que el
profesioqlsta debe de observar ante ¢sta enfermedad son
analizados en este estudio.

considerando que el objetivo principal de la tesina es que
el estudiante conozca la f{aportancia de la Hipotensidén para
asl tratarla sin ningin temor, es el motivo por el cual me

aboque a la profundizacién de este padecimiento.



FACTORES QUE INTERVIENEW EW LA PRESION SANGUINEA

La presién sanguinea es la fuerza ejercida por la sangre
contra cuslquier Area de la pared vascular (1), originada, en
parte, por la coantracciéon veatricular (2).

Los factores que controlan la presién sangulnea son:
Rendimiento cardiaco, Resistencla periférica, Vvolumen y
viscosidad de la sangre, y Elasticidad de las arterlas.

Xl rendimento cerdiaco es parcialwente dependiente del
retorno venoso, Contraccién cardiaca, Frecuencia cardiaca y
la Presién por si misma (3).

La resistencia periférica, es el factor mds importante que
controla la presién sangulnea. Ya que modificando el callbre
de los vasos se obtienen modificaciones en la presién sangui-
nea; toda vasodilatacidn importante en un territorio vascular
baja 1a presi6n arterial, y toda vasoconstriccién la eleva.
Sin embargo, s1 aumentan las resistenclas per!féricas,
aumenta la presién, pero disminuye la velocidad; mientras qde
81 aumenta la potencia de las contracclones cardiacas aumenta
a la vez la presién y 1a velocidad de la sangre (2).

La Importancia sobre la Viscosidad y volumen de la sangre
es de poco valor, ya que para lograr un descenso apresiable
de la presién arterial es necesario substraer al individuo
una cantidad considersble de sangre, y ain en este caso, el
descanso obtenido es de corts duracién. La condicién laversa,
o sea el estado de plétora sanguinea, no tiene tampoco mayor
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{aportancia a este respecto (2}: la Viscosidad de la sangre
fluctua durante cirugias, cambiando con variaciones en la
composicién quimica, contenido de gas, la temperatura, los

coloides y los corpusculos suspendidos (3).

2.1 ANATONIA DE LAS ARTERIAS.

Anatémicamente las arterias son tubos cllindricos que van
estrechandose o medida que se alejan de su punto de origen.
Las grandes arterias generalmente presenten una direccién
rectilinea. Durante su trayecto las arterias reciben de log
cordones nerviosos periféricos clerto nimero de ramos, ordi-
narismente, constituyendo los "nervi vasorum”. Las arterias
de mediano y pequeiio calibre presentan un notable desarrollo
de elementos contractlles anndos por filetes nerviosos cuya
exitacién provoca la contraccidén de Ilos musculos que ellos
inervan.

F3tas arterias se.ballan constituidas en primer término por
una capa Interns denominada endarteria, formads por un eado- )
tello tapizado por una capa conjuntiva endotelial. 3n segundo
término aparece la capa media o muscular que estdé formada por
fibras lisas agrupadas en fasciculos, entre los cuales se
ubican delgadas hojes eldsticas. En tercer y ultimo térmimo
se encuentra la adventicia,. que es una capa conjuntiva que
enclerra los vasos nutricios de las paredes vasculares (vasa
vasorum) y las términaciones nerviosas de los nervios sensi-
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tivos.

Las arterias de grueso calibre son arterias elasticas a
las cuales el simpdtico suministra los nervios vasomotores,
existiendo ademds filetes sensitivos que forman una red

sub-endotelial (2).

2.2 PROPIEDADES DB LAS ARTERIAS.

gn las arterias debemos considerar tres elementos a saber:
la glasticidad, el Tono y la Contractilidad.

Se entiende por Blasticidad de un cuerpo en general, la
fuerza que permite a éste, después de haber sido objeto de
una deforsscidn consecutiva a la accién de fuerzas extrqﬂa's.
recuperar su forsa primitiva en cuanto estas fuerzas extraias
ban dejado de obrar. No hay que confundirls con la extensibi-
1ided que es precisamente la fuerza que provoca la deforma-
cién aludida. )

La Contractilidad arterial est4 constitulds por una
contraccidén activa de su psred que contribuye a la progresidén
de la sangre contenida en su interior. Contrariamente a lo
que sucede con la Elasticidad, ella es mayor a nivel de las
arterias de mediano y pequedio calibre, como lo muestra el
desarrollo notable de la capa wscula} que se observa en
estos vasos y que es mayor al desarrollo que se sedala a
n.lvc-l de la aorta.

El Tono arterial es un elemento que da a la arteria uns
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resistencia propia, la que se pone ean evidencla cuaado se

trata de aplastar a ésta con una couwpresién exterior. £l Tomo

arterial ,” ra bajo la dep ia del gran simpdtico,
como lo han demostrado Danielopalu, Aslan y Narcou cuando
hablendo realizado la simpatectomla, comprobaron una hipoto-
nis en 1los vasos del miembro correspondiente. £l Tono arte-
rial y sus alteraciones en mi&s o menos, son fenémenos que
pueden ser percibidos por el tacto, pero hay que teaer en
cuenta que los datos suministrados por el método grdfico son

aucho mds exactos (2).



SISTINAS DR REGTLACION DE LA PRESION ARTERIAL

la c!réulléldn tiene un sistema complejo de regulacién de
la presitn arterlal. Algunos de los mecanismos reguladores de
la presidn (principeslmente nerviosos y hormonales) actian muy .
répido y otros (sobre todo mecanismos relacionados con la
funcién renal y con la regulaciéon de volumen de sangre)
actéan msuy lento.

Ls presitn arterial no esté regulada por un solo sistems

de control, sino por varios si nut e relacl d

que tienea & su cargo funciones especificas. Cuando una
persona sangra intensamente y la presién arterisl cae, de
lamediato se la plantesn dos problemas al sistema de control
de la presibén. Lo primero es regresar de Inmediato la presién
arterial a un valor lo bastante alto para que la persoma
pueds sobrevivir al episodio hemorrdgico agudo. Lo segundo es
devolver el volumen sanguineo por dltimo a su nivel ;zornl,
de modo que recupere la normalidad completa la funcibén de.l
sistema clrculatorla; incluso retorno de la presién arterial
hasta su valor normal, y no simplemente haata. al nivel de
presidn requerido para la supervivencia. EBstos dos problemas
caracterizan los tipos principales de sistema de control de
la presién arterial en el cuerpo: primero, un sistema de
control de accién répido, y después un sistema de control a

largo plazo para el valor bAsico de la presién arterial (2).
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3.1 SISTENA NERVIOSO VEGEFATIVO.

Bl sistema nervioso vegetativo ejerce una isfluencia
decl#!va en la inervacidn de los vasos sangulneos, la que se
lleva a éabo mediante la accién que reslizaa una serie de
centros vasowotores que ze hallan escalonados en el netronje,
y que mantienen conexiones con el arbol vascular (2}.

SISTENA DE CONTROL ARYERIAL BARORRECEPTOR: E3 el mis
conocido de los mecanismos de control. Se inicla por recepto-
res de presidn Ilamados barorreceptores situados er las
paredes de las grandes arterias de la gran circulacién. Kl -
sumsento de presién estirsa los barorreceptores y 108 hace
enviar sefales hacia al sistems nervioso central, desde el
cual vuelven Iensajea de “retroalimentacién” por el sistesa
nervioso auténomo hacla la circulacién para que se reduzca la
presi6n arterial de nuevo hacia el nivel normal.

Los barorreceptores son extraordinarismente abundantes en:
Las paredes de las arterias carétidas muy poco por encisa de
la bifurcacidn carotidea, zonas denominadas senos carotideos,
y las paredes del arco aértico.

Una vez que han entrado las sodales barorreceptoras en el
haz solitario del bulbo raquideo, se producen seflales se -
cundarias que inhiben al centro vasoconstrictor del! bulbo y
exitan al ceantro vagal. Los efectos netos consisten en:
vasodilatacién por todo el aparato circulatério periférico., y
disminucién de la frecuencias cerdiaca y Je la potencia de la
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contraccidn cardiaca. pPor lo tanto, la exitacidn de los
barorreceptores por la presién en las arterlas produce de
manera refleja disminucidén de la presiéon arterial, por que
disminuyen tanto la resistencia periférica como el gasto
cardiaco. A la inversa, la presion baja tiene los efectos
opuestos y produce de manera refleja incremento de la presién
de nuevo hacia lo noraal.

La capacidad de los barorreceptores de mantener una pre-
sién arterial relativamente constante tiene gran importancia’
cuando una persona se sifenta o se para despuésbde haber
estado clerto tiempo acostada. Al ponerse de ple, la presion
arterial en la cobeza y parte alta del cuerpo innedlatnpa'nte
tiende a disminuir, la produccién intensa de dicha presién
puede causar pérdida del conocimiento. Por fortuna, la pre-
sién que cae a nivel de los barorreceptores desencadena un
reflejo inmediato, que produce fuerte descarga slnptrica por
todo el cuerpo; esto reduce al ainimo la disminucioén t;e
presién en cabeza y parte alta del cuerpo (1).

CONTROL DB LA PRBSION ARTERIAL POR LOS QIIIIMIORKCBP‘X’DRKS
CAROTIDBEOS Y AORTICOS: La presién de la aorta en las arterias
carbétides controla indirectemente la presién arterial en otra
forna ademés de los reflejos barorreceptores. Lo lleva a cabo
estinulando los quimiorreceptores cuando la presidén es muy
baja..

Los quiniorreceptores son células sensibles locallzados en
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varios brganos pequefios de 1| a 2 mn de tamaiio: dos cuerpos
carotideos que se encuentran en la bifurcacién de las dos
arterias carétidas cowmunes, y varlos cuerpos adrticos adya -
centes a la aorta. Los quimiorreceptores exitan flbras
nerviosas que pasan con las fibras barorreceptoras através.
de los nervios de Hering y del nervio vago hacia el centro
vasomotor.

Bl mecenismo quimicrreceptor también aumenta la presion
arterial slempre que la concentracién de oxigemo en sangre
arterial cae por debajo de lo noreal o aumentan mucho los -’
valores de diéxido de carbono y de los iones de hidrégeno
(1).

REFLEJOS AURICULAR Y ARTERIAL PULNONAR QUE AYUDAN A REGU-
LAR LA PRESION ARTERIAL Y DI"ROS FACTORES CIRCULATORIOS: Tanto
las auriculas como las arterias pulmonares tienen receptores
de estiramiento, llamados receptores de presién baja, en sus
paredes semejantes a los barorreceptores de estiraaiento de
las grandes arterias generales.

Los receptores que Se encuentran en las arterias pulmona-
res y en las auriculas operan de una manera précticamente
idéntica a la operacién de los barorreceptores de 1las arte -
rias generales. Bsto es, inhiben el centro vasomotor y por lo
tanto disminuyen de manera refleja la presién arterial.
Ademds, aléunos receptores auriculares desempefian una funcién
espacial en la regulacién del flujo sanguineo (1).
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RESPURSTA ISQUENICA DEL SISTENA NERVIOSO CENTRAL: Cuando
el flujo sanguineo al centro vasomotor situado en el tallo
encéfalico bajo disminuye lo bastante para causar una ca-

rencia nutricional, trastorno denominado isquemia, las neuro-

nas del centro tor en s8i r den directamente a la
isquemis y se exitan Intensamente. Cuando 45to ocurre, la
presién arterial general muchas veces se eleva t'anco que el
corazén ya no puede Impulsarla.

Bl efecto isquémico sobre -la actividad vasomotora es
enorme, puede elevar la presién arterial a veces hasta 270
torr. La vasoconstriccién simpética causada por la isquemia
cerebresl intensa wuchas veces es tal que algunos de los vasos
periféricos quedan total o casi totalmente ocluldos.

gsta respuesta no se activa s! la presiéon arterial no
disminuye bastante abajo de lo normal. Por lo tanto opers
“sobre todo como sistema de control de urgencia de la préslbn
arterial (1). .

Ademds de los mecanismos nerviosos de accibén répida para
control de la presibén arterlal, hay por lo menos tres meca -
nismos hormonales que también proporclonan un control répido
de la presién arterial (1).

NECANISNO VASOCONSTRICTOR DE NORADRENALINA-ADRENALINA: La
estinulacién del sistema nervioso simpdtico provoca no sdlo
la actlvacién nerviosa directa de vasos sanguineos y corazon;
también causa Illberacién por las médulas suprarrensales de
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noradrenalina y adrenalina, que pasan a la sangre clrcundante.
Estas dés hormonas circulan hacia todo el cuerpo y .producen
en esencla los mismos efectos de regulacién de la presion
arterial que la estimulaciébn simpdtica directa, o Ssea que
exitan al corazén, constrifien la mayor parte de vasos y
contraen las venas.

Bl sigtema de Noradrenalina y Adrenalina puede conside -
rarse parte del mecanismo simpatico total de la presién
arterial (1).

FUNCION DE LA VASOPRESINA: Cuando la presibén arterial se
vuelve baja, las mismas sefiales que activan el sistema
nervioso simpético u otras seiiales estrechamente relacionadas
hacen que el hipotélamo secrete grandes cantidades de vaso-
presinas por medio de la hipb6fisis posterior. La vasopresina
a su vez tilenme accién vasoconstrictora directa sobre los
vasos sangulneos, aumentando asi{ la resistencia periférica
total e Aincrementando la prelen arterial nuevamente hacia
los valores normales.

Bs casi seguro que la vasopresina tenga un papel muy
importante para establecer la presidon arterial normal cuando
la presién cae repentinamente a valores bajos peligroses.

La vasopresina también tiene un papel indirecto en el
control a largo plazo de la presién arterial a travéz de su
accién en los rifiones para disminuir la excrecidén de agua,
por este efecto, la vasopresina también se la denomina horamo-
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na antidiurética (1).

NECANISNO VASOCONSTRICTOR RENINA-ANGIOTESINA: La hormona
angiotensina 11 es uno de los vasoconstrictores mis potentes
que 8e conoce. Slempre que la presion arterial cee mucho,
aparecen en la circulacibén grandes cantidades de angiotensina
I1. Bsto resulta de un wmecanismo especial, que Iincluye los
rifiones y la liberacién por ellos de la enzima renina cuando
la presién cse demasiado.

Los efectos de la angiotensina guardan relacidn princi - )
palmente con los volimpenes de liquido corporal: la angiotensi
na tiene efecto directo sobre el rifion provocando una dismi-
nucién en la eliminacién de sal y agua, y la angiotensina
estimula la secrecién de aldosterona por la corteza suprarre-
nal, y esta hormons, a su vez actia sobre los riiiones dismi-
nuyendo la eliminacidn de sal y. agua. Ambos efectos aumentan

el volumen sanguineo (1).

3,2 SISTENA ENDOCRINO.

Todas las glandulas vasculares sanguineas parecen partici-
par en mayor o menor grado en el mantenimiento de la presién
arterial, y esto se basa en clertos hechos que han sido
deaostrados, tales como la influencia que ejercen las cépsu-
las _suprarranales y la hipéfisis, y en clertos otros cuya
importancia ain en 1itigio, tales como la acclén desarrollada
por las gléndulas tiroides y genitales.
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El extracto del lbébulo posterior de hipbfisis tienme una
acclén vasoconstrictora vecina a la de la adrenalina, a la
cual puede asociarse, tanto en su secrecién como en sus
efectos para ls regulacidn y el buen funcionamiento de la

circulacién sangufnea (2).

3.3 SISTENR RENAL Y VOLUNEN PLASNATICO.

Bl mecenismo nmés {mportante para la ragulacién a largo
plazo de la presién arterial es el sistema renmal y de liqui-
dos corporales. Cuando Se Incrementa la presion arterial,’
este aumento hace que se eleve notablemente la excrecién
renal de agua y sal, lo que se llama diuresis fie presitn y
natriuresis de presién. Bsto a su vez produce disminucién del
volusen del liquido extracelular y del volumen sangufneo. La
disminucién del volueen sanguineo disminuye el bloqueo
cardiaco, lo que hace que la presion arterial se normalice. A
la inversa cuando la presién se vuelve demasiada baja dismi-
nuye bastante por debajo de lo normal la excrecién de agua y
sal por el rifion, de modo que empieza a acumularse liquido en
el cuerpo, sSe Incrementan los voliimenes de los liquidos
corporales, sumenta el gasto cardiaco y se eleva la presién

arterial (1).
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HIPOTERSION ARTERIAL

La Hipotensién es la reduccién de la presién arterial
sistémica por debajo de los limites habituales de una persona
(4).

Aunque hay autores que dan cifras especificas para la
Hipotensién; como Domarus, La preslén arterial anbmalamente
baja en los adultos es la inferlor a los 105 mmHg la sistdldi-
ca y 65 mmHg la diastélica (5).

No es particularmente 1til definir la Hipotensién con unb
nivel absoluto de presién arterial. Puesto que une presién
arterial de 90/60 mmHg pertenece a la zona hipotensiva para
un paciente cuya presién sistémica habitual es de 120 a
140/80 a 90 mmHg, pero puede ser normotensiva para un Jjoven
atleta o una mujer en el segundo o tercer trimestre del
embarazo (4). por lo tanto la Hipotensién no puede definirse
con una cifra especifica (dlastbélica o sistdélica) de presibp
arterial (6).

Sokolow dice que deberia considerarse como un sintoma y
no como una enfermedad (6), sin embargo, Bspino le considera
como un estado patoldgico de la presién arterial (7). y, Di
Ccio la considera una anomalla tensional (2).

La Hipotensién puede cornstituir un sintoma importante o
bien toda una enfermedad (2). Puede ser total o parcial;
Total cuando afecta tanto a la presidn sistdlica como a la
diastélica, y parclal cuando lo hace a expensas de alguna en
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forma aislada (2)

La Hipotensién arterifal primitiva, llamada también
esenclal, ldiopstica o constitucional no constituye siempre
un cuadro patolégico, pues muchas veces es un estado fisioléd-
gico normal tal como puede observarse enm algunas mujeres, en
los individuos de raza negra, en algunos atletas, etc...
Esta anomalia tensional puede ser hereditaria y coincidir con
un buen estado de salud y atn de actividad, y las estadisti-
cas de las compailas de seguros muestran que la mortalidad es
menor en los hipotensos que en los hipertensos e inclusive en’
los que tlenen presién arterial nmormal (2). tawbién Peterdorf
est4é de acuerdo en que los paclentes con Hipotensitén tlenen
una sobrevida m4s larga que los sujetos con presiones norma-
les (8}. Y, Housssy dice qu;a, de acuerdo con algunas esta-
disticas, sobrepasan 1incluso la probabilidad wedia de vida:
es lo que se 1llama Hipotensién arterial constitucionsl (9).

La Hipotensién crénica que puede producirse en personas
"normales” y en diversos trastornos no parece perturbar al
corazén. Sin embargo es probbblé que en las formas hipotensi-
vas agudas dificulte gravemente el metabolismo del miocardio

i10).

4.1 CAUSAS DE HIPOTENSION.

Hay muchas causas de Hipotensién, pero estas actuan en una
de las formas para producir la falla en la - Presién sangufpea.
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Los mecanismos de su produccidn son: Una reduccién en el
volumen de la sangre, dilatacién vascular periférica, y
fallas del corazén o cardiogénices.

Bn muchos casos solamente un wmecanismo es generalmente
involucrado; en otros casos pueden ser diversos, espe -
clalmente en la fase tardia sl la Hipotensién no estd tratads
proplamente. Las principales causas de Hipotensiém son las
siguientes: Volumen reducido de sangre, Hemorragla, Pérdidas
de plasma, pilataciéon vascular periférica, anestesla, proce-
dimfentos quirarglicos, drogas, infecciones; y Cardiogénico,
lesiones valvulares, lesién pericardial, disturbios de velo-
cidad y ritmo, isquemis miocardial, cardiopulmonar (11). .

La Hipotensién resulta de un gasto cardiaco inadecuado o
por insuficiencia de los mecanismos reflejos que mantienen
una presién arterial constante (6). La desnutriclén, caquexia
descanso prolongado en cams y cierto tipo de trastornos neurg
1égicos pueden provocar Hipotensién, las causas endocrinas
pds limportantes se acompafian de secrecibén deficlente de
glucocorticoides y mineralcorticoides, y la reduccién conse-~
cuente del liquido Intravascular e intersticial (8). La causa
wAs frecuente de Hipotensidén ortostdtica en le actualidad es
la administracioén de medicamentos antihipertensivos, Inciu-
yendo diuréticos, benio:luc.ldos, agentes bloqueadores
ganglionares y bloqueadores adrenérgicos, algunos tranquili-
zantes, y en ocasiones la Nitroglicerina (12). La sinpetecto-

- 17 -



nia "quimica” y quirurgica también puede producir Hipotensidn
(13).

4,2 SINTONATOLOGI.

Bspino dice que los individuos con Hipotensién arterial
sufren con el frio y que en la época de invierno muestran
signos de éstasis sanguinea con lentitud clrculstoris; color
rojo violdceo de los dedos sobre todo, aunque también en
partes mis cercenas a la rafiz de los miembros. Son personas
nerviosas, suceptibles, que hacemn paco ejerciccio y tienen
panos sudorosas. Pueden sufrir desvanecimientos y quejarse de
gran astenia y lasitud (7).

Los sintomas en la Hipotensién patolégica son sumamente
variados y dependen de la forma e intensidad de la Hipo -
tensién, los que se observan con mayor frecuencia son:
cansancio, embotamiento, nerviosidad y extremidades frias,
sintomss que no son exclusivos de la Hipotensién arterial.
Los sintomas que se Intensifican a medida de que las cifras
tensionales disminuyen: el pulso es pequedio y la frecuencia
del wismo es variable. La circulacién periférica se hace
lenta, lo que explica la clanosis que frecuentemente existe,
la frialdad de las extremidades, los fenémenos congestivos
del pulabén, del higado, los edemas, la oliguria, etc.

rn_nb!én.se observan trastornos oculares constituidos por

enturbamiento de la vista, disminucién de la visién:
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trastornos auditivos; disnea de esfuerzo, palpitaciones,
dolores de tipo anginoso (2).

La Hipotensién asociada con una volemis provoca ansiedad,
debllidad, palpitaciones, taquicardia, Inquietud, vaso -
constriceion, sudoracidn, palidez y e;tremldades frias. En
contraste, la Hipotensién ascclada con la enfermedad del
Sistema Hervioso Autdnomo, el enfermo se desmays con pocos
sintomas o la ausencia de los mismos (6).

Cuando aparece sin causs demostrable, se llama esencial o
primaria y los pacientes no sufre trastorno alguno, exepto
de cuando en cuando, fatiga fécil, pérdida de vitalidad y
vigor, y cefales. tales sintomas se hallan tanto en

hipertensos como en normotensos (10).

4.3 DIAGNGSTICO.

El diagndéstico se basardé principslmente sobre el hallazgo
nanométrico que revelaréd cifras tensionales menores que las
normales y a ellas se podrén referlr, en caso de existir, los
sintomas acusados por el enfermo.

Si 1a Hipotensi6n aparece en el curso de una enfermedad se
dird que es una expresién sintowdtica de ella, pero si es
posible individualizar proceso alguno al cual se pueda lmpu-
tar tal estado, entonces se concluiré en que tal Hipotensién
constituyede por si toda la enfermedad si va acompaiada de la
sintomatologia descrita o es del;lda a un estado constdtu-
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clonal y por consigulente, ho constituye cuadro wmorboso
alguno s! colncide con un buen estado de salud y con una

actividad normal (2).

4.4 PRONGSTICO.

El prontstico de la Hipotensién esencial suele ser bueno y
compatible con una larga supervivencia. Bn clertos casos
puede ofrecer clertas diffcultades en razén de ls sintomato-
logia referdida.

gn cuanto al pronéstico de la Hipotensidn sintoadtica
dependerd, como es lbgico, de la enfermedad que la orlgina

(2).

4.5 TRATANIENTO.

£l tratamiento es contemporaneamente definitivo y efectivo
sl es efectuado pronto (11). Como la Hipotensidén arterial se
debe a la disminucién de la cantidad de flujo que alcanza el
ventriculo izquierdo y la circulacién sistémica, la tera -
péutica racional serd aquella gque por cualquier mecanismo
cancele o dlsnun;:ya, por lo wmenos, la obstruccién al flujo
sanguineo a nivel de los vasos pulaonares y permita la llega-
de sangre al corazoén lzquierdo (14).

Los ataques de desmayo pueden ser abortados, acostandose,
elevando las plernas, o mediante la administracién de sulfato
de atropina por via Intravenosa (0.4-0.8 mg) (6). El trauma
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grave asoclado con heridas externas o lesiones hemorrdgicas
Internas tienen alto riesgo de desarrollar Hipotensitn arte-
rial, el tratanifento hospitalar_!o consiste en Instalar un
catéter venoso central para infundir soluciones cristaloides
(Ringer lactato o salina al 9%) hasts aumentar la presién
arterial, la presidbn venosa central y disminuir la taqui -
cardia (15).

El trataatento de la Hipotensibén arterial depende de la
causa que ls engendra (2).

En la Hipotensi6n esencial, es posible logr;r un alivio de
log sintomas en gran nimero de casos, procurando vigorizar al
individuo mediante un adecuado réglmen alimentario 'y de
eferciclos corporales que permitan recuperar el peso normal.
Bl clima de montaia y de llanura son preferibles al clima
maritimo. Bl régluen alimentario debers ser completo pero a
base de proteinas. '

Como tratamiento medicamentoso se puede recurrir a clertas
drogas que tlenen un efecto presor G reconstruyente como:
Sulfato de estricnina, 2 a 8 mg, por via oral & sub-cutanea.
Adrenalina, 10 gotas de la solucién al milésimo, cuatro veces
por dia. El Bxtracto de corteza suprarrenhal, 0.005 g por via
intramuscular, diariamente, acompaiiandolo con unos 15 g de
cloruro de sodio por via oral. La Bpinefrina, 0.01 a 0.02 g
tres o cuatro veces por dia. Ademds podrd prescribirse la
cafeina, el calcio, la kola, los diversos analépticos conoci-
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dos, lqs extractos hepAticos vitaminizados, las lecitinas,

los glicerofosfatos, el sulfato de benzedrina, etc... (2).
Corcoren y colaboradores han obtenido buenos resultados

coro terapéutica sintomdtica o fislopatolégica, con la adai-

nistracién de Angiotonina o hipertensina (13).
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BIPOTENSION ARTERIAL ORTOSTATICA

Se conoce como Hipotensiébn arterisl ortostdtica a un
estado caracterizado por la caida de la tensién arterlal en
el Instante de pasar de la posicién de acostado a la de ple.
Normalmente este cambio postural origina efectos variados que
se traducen, la mayoria de veces, por un ligero ascenso de la
tensién arterial y otras por un leve descenso de la misma
(2). Bs uns afeccién cuyo origen reside en una perturbacibn
del Sistema WNervioso Auténoms, tel vez de localizecién
central (13)

La Hipotensidn crénica ocurre en pacientes que han sufrido
una simpatectomla (12). La Hipotensién postural se observa
cominmente en personas que reciben wmedicamentos como blo -
queadores ganglionares o inhibidores adrenérgicos periféricos
que se utilizan en la hipertensién, nitritos, histamina y
levo-dopa (16).

Bn el individuo normal, el efecto de la gravedad sobre le
circulacién estd completamente anulado y si asi no lo fueta,'
se produciria un gran aflujo de sangre en la porcién inferior
del cuerpo en el acto de ponerse de ple. Bsto traeria como
consecuencia una disminucién de 1la sangre de retorno al
corazén, un despacho cardiaco m4s reducido y una anemia
cerebral con sincope.

Existen tres necanismos gracias a los cuales es posible
evitar ese efecto de la gravedad: La Vasoconstriccion perifé-
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rica que hace aparicién Inmediato en los Sujetos normales
engendrando una reducclén marcada de la corriente sanguinea y
puede faltar esta Vasoconstriccién periférica cuando la
temperatura del amblente es muy elevada, puesto que la nece-
sldad que experimenta el organismo para evaporar el calor a
travéz de la superficie del cuerpo origina una Vasodilacién;
el mecanismo de adaptacién que provoca una aceleracién refle-
Ja de la actividad cardiaca y que se perturba después de un
periodo mds o menos prolongado en posicién horizontal como
ocurre por la mafiana al levantarse, y puede producirse’
también ésta perturbacién por la fatiga del Sistema Nervioso,
en clertos estados Infecciosos. en el embarszo, en la conva-
lencla de muchas enfermedades, en las enfermedades del Siste-
ma Nervioso central, etc...:; y por ultimo, la participacién
del Tono muscular que es necesaria para prevenir, espe -
cielmente en las posiciones de ple prolongadas, el éxtasis en
las venas de la parte inferior del cuerpo (2).

cuando uno. se pone de ple la calda hidrotdtica de la
presién sanguinea estimula los centros receptores ubicados en
el seno carotideo, arco aértico, mesenterio y tal vez en
otros sitios y se origina una vasoconstriccién periférica
coro respuesta de los centros vasomotores a esos impulsos
aferentes. Esta adaptaciébn es tan répida que la presién
sanguinea ‘se mantiene poco, mds o menos al mismo nivel que el
de la posicion de acostado. Si éste mecanismo falla en
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cualquiera de sus partes se presenta la Hipotensién ortosté-
tica (2).

Después del sincope vasodepresivo, la Hipotensidm ortostd-
tica o postural, es la causa mis cosin de pérdida transitoria
de la conciencia en el consultorio dental, no siempre esté
asociado con miedo y ansiedad.

Se han identificado muchos factores que podrian ser los
responsables del desarrollo de la Hipotensiém ortostética,
algunos de ellos son muy importantes en la practica de 1a
odontologia. Bntre ellos estén la administracién o ingestidn
de medicarmentos, el estar recostado por tiempo prolongado y
la convalencia, un reflejo postural 1nadecuado, el embarazo,
defectos en las venas de las plernas (venas varicosss), la
postsimpatectomia por hipertensién “esencial®, la enfermedad
de Addison, el cansancio fisico y el ayuno, y la Hipotensidn
ortostétice crénica (sindrome de Shy-Drager). . )

Ademss, la incidencia de la Hipotensién ortostética crece
conforme aumenta la edad del sujeto.

LA ADMISNISTRACION O INGESTION DE MEDICAMENTOS: Probable-

mente en el consultorio dental la causa més frecuente de

Hipotension ol:tostétlca sea la administracién de varios
medicamentos. Bstos medicamento los puede haber tomado el
paciente, por que se los dib el dentista, antes, durante o
después del tratamiento dental, o por que se los recetd el
médico general para controlar alguns enferle&ad fisica espe-
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citica. o psicolégica. especialmente los Diuréticos perdedores
de sodio y los agentes bloqueadores ganglionares; los narcé-
ticos; antihistaminicos y el medicamento L-Dopa, un anti -
parkinsoniano.

EL HABER ESTADO RECOSTADDO POR TIKNPO PROLONGADO Y EL
PERIODO CONVALECIENTE: Bl que un sujeto normal esté confinado
a una cema por un periodo tan corto como una Ssemsna, ha
demostrado ser una causa que predispone a la hipotensién
ortostética. Aunque la mayorla de los paclentes dentales no
estan generalmente confinados en periodos que lleguer a sen’
hasta de una semana, la tendencia actual en los consultorios
dentales es dar citas prolongadas. Ya que no es raro que los
paclentes estén sentados en el sillén dental por periodos de
2 6 3 horas y generalmente, reclinados.BEn esta circustancia
puede desarrollar Hipotensién ortostética al final de la
cita. La utilizacién concomitante de agentes psicosedativos
quiza produzca posteriormente un aumento de su incidencia.

KL DEFECTO POSTURAL INADECUADO: Tswmbién se podra: desarra-.
llar un sincope, sl el paciente se encuentra sentado en
posicién vertical por largos periodos. Esto sucedera mis
facilmente si la habitacién estd muy callente, ya que Sse
produce una vasodilatacién periférica concomitante.

BL ENBARAZO: En la mujer embarazada se puede presentar dos
formas de. hipotensién ortostética. La pz_'ileu aparece gene-
ralmente durante el primer trimestre del embarazo y sucede
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sélo al levantarse de la cama en la maflana. La Segunda cono-
cids como el sindrome de la Hipotensién supina del embarazo,
sucede en el tercer trimestre si la paciente se acuesta®hu
posicién supina por més de 3 a 7 min (17), se debe a Impedi-
mento del retorno sanguineo cuando el Utero gradvido comprime
la vena cava Inferior (4). se le debe permitir a la paciente
estar en una posicién distinta, sentada de lado o parada, ya
que entonce el peso del Gtero no recae sobre la vena cave y
de ésta manera se eliminardn répidamente los sintomas clini-
cos.

DEFECTOS EN LAS VENAS DE LAS PIERNAS: Se ha observado que
los pacientes que tlenen vérices en las plernas y otras
alteraciones de este sistema vascular pueden presentar Hipo-
tensién ortostética. En elios ocurre un estancamiento excesi-
vo de la sangre en las plernas.

POSTSINPATECTONIA POR ALTA PRESION SANGUINEA: La mayor
incidencia de Hipotensiéon ortostdtlica se produce durante los
procedinientos quirurgicos que diseinuyen la presién arterial
y mejoran la circulacién en las plernes. generalmente esto se
ve en el periodo posoperatorlo inmedlato, los sintomas casi
slempre desaparecen esponténeamente con el :tiempo.

ENFERNEDAD DE ADDISON: Se observa Hipotensién ortostltica
en paclentes con JInsuficiencia suprarrenal crénica. B&sta
podré ser controlada con la administracién de corticoste -

roides.
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CANSANCIO FISICO, FATIGA Y FPALTA DE ALINENTACION: B1
sincope que se observa durante el cansancio fisico, la fatiges
y la falta de alimentacidn puede ser causado por la Hipo -
tensibén ortostédtica. Este factor generalmente no es nuy
importante en el consultorlo dental.

HIPOTENSION ORTOSTATICA CRONICA (SINDROME DE SHY-DRAGER)
Bsta enfermedad no es amuy comin y cuando se presenta se le
conoce como Hipotensién ortostatica idiopatice o de causa
desconocida. Su curso es progresivo. Impedimentos severos o
la muerte podran ocurrir después de 5§ 6 10 ailos de su inicio.
Se presenta generalmente alrededor de los 50 afiocs y a la
Hipotensién ortostdtica se asoclan incontinencla de los
esfinteres anal y vesical, impotencla sexual (en los hombres)
y anhidrosis (falta de s_udorac!dn) en la parte lnferior del
tronco. )

Se podrd prevenir la Hipotensién ortostatica si Jals mani-
festaciones clinicas actuales peraiten identificar los facto-
res que la causan, hay tres elementos preventivos: Historia
Médica, el exdwen fisico para determinar si hay un factor de
riesgo ¥ si es asi wmodificar el ctratamiento dental para
prevenir la Inconciencia.

E1 antecedente de desmayos frecuente sugiere la presencla
de Hipotensibén ortostdtica. SiI el paciente estd tomando
pedicamentos como: farmacos para el control de presién arte-
rial, cortisona (esteroides), tranquuiz.anras, antihistamini-
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cos.

La Hlipotensién ortostética puede ser detectada si se
registra la presién arterial del paclente estando sentado y
de ple. Normslmente, si la presién arterial se registra en un
sujeto sentado y luego (30 seg. después) se vuelve a medir,
pero con el paciente de ple, ésta ultima medicién resultaréd
10 mmHg (mayor o menor, generalmente mnayor} que la primera.
Descensos de la preslbdn arterlial sistélica mayores de 20 mmHg
después de haberse parado y no se corrigen en un lapso de 30
seg., deberdn ser evaluados posteriormente. Se debe verificar
la presién arterial en cada posicién y si la deferencia es
todavia evidente, se hara la interconsulta médica pre&{.la’ al
tratamiento dental.

La frecuencia cardiaca, normalmente se acelera degpués de
pararse genoralmente, de 5 a 20 latidos por minuto més gue
cuando el paciente estaba sentado. ’

Debemos de tomar en cuenta ciertas precauciones pa}a
prevenlr que se desarrollen episodios hipotensivos. Se debers
evitar que ¢! paclente cambie la posicién sedante o la de
decibito dorsal wmuy répido. Cuando esté en el sillén dental,
una vez terminado el tratamiento, el paclente debe de
incorporarse (verticalmente) lentamente. MNlentras se para y
hasta que esté completamente de pie, serls muy prudente que
el dentista o la asistente dental se hallen frente de é1. §i
el paciente se empieza a desmayar cuando se estd Incorporando
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el persuhﬂl le ayudard a sentarse nuevamente en el sillén

dental, para prevenir una posible lesioén (17).

5.1 SINTONATOLOGIA,

El signo mds comin es la lipotimia que, en ocasiones, es
de tal magnitud que alcanze a evestir la forma de un ataque
sincopal. Puede ir o no precedidos de palidez de la cara,
vértigos, nublaciéon de la vista, teablor de las manos, etc...
Bn los casos leves los enfermos manifiestan una fatiga mas o
menos grande, particularmente por la maifiana, & 1la cual se -
afiaden otros 'sintomas tales cowmo- alteraciones de la-sudora -
cién y de la diuresis. La primera consiste en la supresién
del sudor, que puede ser m4ds o menos completa, parcial o
generalizada (anhidrosis); .Ja segunda se refiere a la poliu -
ria que aparece en la posicién horizontal, es decir nicturla,
con disminucidén de la emisién de orina durante el dia.

El 4rea cardisca se presenta nds reduclds a la percusién
cuando ésta se realiza en la posicidn de pie y la radioscopia
muestrea un corazén pequefio, medlano, en gota, que en oca -
clones exhibe movimientos paradéjicos. la frecuencia cardiaca
esté aumentada a 90, 100 y 120, pudiendo en determinadas
ocasiones llegar hasta 200 contracclones por minuto.

El pulso radial que también sigue la frecuencia del co -
razén reduce su amplitud, se atenila y en ocaslones desaparece
cuando se practica su palpacién.
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El electrocardiograma tomado en la posicién de pie seifala
con frecuencia una onda T Jinvertida en segunda y tercera
derivacion.

' s de hacerse notar que todos los sintomas emunciados
ceden al instante con 81 sélo hecho de colocar al sujeto en
posicién horizontal.

Por otra parte, es posible observar un lligero descenso del
metabolismo basico, un aumento de la tasa de urea sanguinea,
impotencia sexual, palidez y anemia secundaria, y signos de
alteraciones ligeras a indefinidas del sistema nervioso (2).

La Hipotensién ortostdtica i{diopdtica es un psdecimiento
progresivo Yy se caracteriza por anhidrosis ascendente y
pérdida de pelo, disminucién del metabolismo basal, reduccién
de la producclén de noradrenalina, secreciébn deficiente de
las gléndulas lagrimales y salivales, 1leo, atonia de la
vejiga y falta de taquicardla en la posiclén erecta, ;s pesar
de la marcada reduccién de la presidn sangulnes (8). ‘

En los pacientes con Hipotensién ortostética crénica, el
estar sentados (con el tronco vertical) o parados, puede
precipitar la caida de la presién arterial y la pérdida de la
conclencia, sin que haya ningin signo ni sintoma vasodepresi-
vo, tales como dolor de cabeza, palidez, mareo., ndusea y
sudoracién. Bl paciente recuperaréd rapidamente la conciencla;
si no estaba inconciente, presentard visién borrosa o estars
muy mareado (17).
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5.2 TRATANIENTO.

El tratamiento consistird en la administracién de vaso -
constriccién los cuales deberdn ser dados con extrema pre -
caucién en los paclentes de edad avanzads que presenten
alteraciones vasculares.

con tal fin se ha utilizado la Rfedrina cuya dosis de 25 a
50 wmg. por via oral repetidas tantas veces como Ses necesario
puede ser beneflca dado que evitarfa la caida de la presién
sanguinea cuando el enfermo toma la posicién de ple. Los
extractos de céApsulas suprarrenales y el acetato de desoxi -
corticosterona se comportarian en forma andloga a la Bfedrina

El sulfato de benzedrina es capaz de provocar, en estos
casos aumentos tensionsles de 20 milimetros y ain mis. Actua
Bobre el pulso hac!éndolo' mds amplio y mis frecueate y si-
bien nc anula totalmente la Hipotensién artostética, la deja
menos pronunciada, aliviando consecutivamente al enferwo.

Dichos medicamentos son capaces de provocar exaltacién del
Sistema Nervloso e insomnio cuando se usan en forma prolonga-
da, detalle a ser tenido en cuenta para suspenderlos oportu-
namente.

El tartaro de egotamina cuando se lncorpora por via pa -
renteral disminuye la Hipotensién posturel y es capaz de
hacer desaparecer los vértigos y desvanecimientos.

Se ha empleado el extracto de lébulo anterior de Hipofisis
con resultados aparentemente buenos.
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Teniendo en cuenta que el estado vertiginoso y los otros
fendmenos de ésta Hipotensién ceden répidamente haciendo
acostar al paclente, se adoptard ésta wmedida de entrada
cufdando que la cabeza esté mds baja que el resto del cuerpo.

Se procurard evitar que el enfermo esté de pile inmévil
durante un tiempo prolongado y si ésta posicién fuera necesa-
ria se la aconsejard hacer movimientos de flexién y extencion
con los dedos de los ples a fin de elevar una clerta cantidad
de sangre por la contraccién miscular que ésto significa.

En aquellos pacientes que presenten cafdas de visceras
abdoninales, las fajas concecutivas pueden ser beneficiosas y
tembién el vendaje ajustado de las extremidades inferiores es
cepaz de disainuir los efectos del' cambio postural (2},

Bl manejo de la Hipotensibén ortostdtica se parece mucho a
le del sincope vasodepresivo: Se coloca al paciente en posi-
cién supina y con los ples elevados (durante el 01:1-5 tri -
mestre de embarazo se prefiere el decubito lateral). Hantener
.“ entrada de aire (extender la cabeza haclia atras, vigilar
la resplracién si es necesario, administrar bx!gena si es
necesario, registrar los slignos vitsles). Bfectuar los

cambios de posicién lentamente. Despedir al paclente (17).
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CORCEPIOS ACTUALIZADOS SOBRE HIPOTENSION

Bxiste una gran variedad de articulos sobre Hipotensidnm,
en los cuales se han realizado Investigaciones sobre sus
efectos, causas, sintomas y posibles tratsmientos; todo esto
mediante diversos wmétodos como pruebas, analisis, hipdtesis,
experimentos, cuestionarios, etc... realizados en animales e
inclusive en humanos.

* SINTOMAS PSIQUIATRICOS Y PRESION SANGUINEA BAJA.

Los médicos alemanes tienen disponibles como 85 medica -
wmentos para el tratamiento de presién sanguinea baja. Libros
de texto médicos alemanes, atribuyen sintomas como cansancio
fisico, vértigo, depresién y ansia e Hipotensibén, por la
cual, una de cada veinte mujeres alemanas ha sido tratada.

Un estudio de Francia sobre los canadienses, encontrd que
uno de cada diez ya habia sido tratado por Hipotensién. Bn la
comunidad médica englosajons la Hipotensién estd reconocida
en su etspa aguda, después de una hemorragia o infarto del
wiocardio; en su ‘forma crénica, resultando de un daiio
cardlaco persistente o por la enfermedad de Addison. La
Hipotensién constitucional, sin embargo, no es reconocida
como una enfermedad, siendo descrita como una "no-enfermedad”
vrarsmente sintomdtica y de tratamiento no indicado”™ y *la
presién normalmente ideal de la sangre”. La atencién Se ha
enfocado a un aparente exceso de sintomas psiquidtricos
asociados con hipertensiém, aunque tal exceso es probable -
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nente darfo al dlagnéstico y a 1la clasificacién del
estado hipertensivo o del tratamiento con drogas anti
hipertensivas.,

En Gran Bretadla un andlisls del segundo estudio de White-
hall encontré una relacién entre la presién sanguinea sisté-
lica baja, quejas de cansancio y respuestas de una vélida
medida de morbosidad psiquistrica. La relacidén entre presién
sangulnea baja y quejas de cansancio, sin embargo, desapere-~
ci6 en un andlisis que verificd los resultados de 1los
cuestionarios.

Un andlisis de los datos del estudio de la salud y el
estilo de vida mostré también que las quejas de cansancio y
sensaciones de debllidad eran siempre mis comunes con niveles
de presién sanguinea bajos.

Ambos estudios tenian ev.ldgntes confusiones de edad, sexo,
masa corporal, drogas, tabaquismo, males fisicos corrlentes,
y corriente nivel de ejercicio.

Un critico puede preguntar si la menor morbosidad
psiquidtrica o la fatige eran mayor consecuencla de la Hipo-
tensién. Las dos no son necessriamente lo mismo.

Una explicacién paralela & la de la hipertensién -que los
sintomas psiquistricos son secundarios a su clasificacién- es
poco probable, dado que una presién sanguinea baja, en el
Relno Unido, es frecuentemente causa de felicitacién.

¢Podria la Hipoperfusién deteriorar la actividad cerebral
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de la. monoamina? ¢Podria la hipoperfusién hacer que los
tejidos, particularmente los musculos, sean privados de una
adecuada reserva de oxfgeno, causando los sintomas de la
fatiga? gPodria la presencia de la depresién o ansiedad,
cualquiera que sea la causa, ser asociada con el cambio
persistente en el equilibrio vasomotor?.

No se cuenta con las evidenclss para respaldar estas
especulaciones. Otra opcién seria la de considerar ambas como
manifestaciones, caracterlzadas por clertas respuestas psico-
légicas (fatiga o depresién) por un lado, y el estado fi -
siolégico (Hipotensibn persistente} por el otro.

Se ha dicho que el paciente neurasténico posee presibén
sanguinea mis baja de lo comin. Podria ser que la comunidad
médica Anglosajona haya estado trabajando con el concepto
errado de que la presién sanguinea alta "es mala” pars el
paciente, y por lo tanto la presién baja debe ser buena.

Puede ser que la morbosidad psiquiétrica, que modestamente
deteriora la calidad de vida, asoclada con la presién sangui-
nea baja, ha sido sub-estimada. Resulta valloso explorar la
evidencia de que los regimenes anti-hipotensivos ayudan a tal
morbosidad (18).

* PRESION-VOLUMEN DEL VENTRICULO IZQUIERDO Y RELACIONES DE
FRANK-STARLING BN LOS ATLETAS DE RESISTENCIA.

Los at-lel:as de resistencia tiene una alta incidencia de

intolerancia ortostadtica. Relacionads a una disminucién
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anormalmente grande del volumen dlastélico final del ventri-
culo izquierdo y al volumen de pulsacién por cada descenso
dado en la presién de llenado.

Se han medido la presién de obstruccién capllar pulmonar
(cateter Swan-Ganz), el volumen diastélico fimal del ventri-
culo fzquierdo (Bcocardiografla bi-dimensional), y el rendi-
miento cerdiaco (Reaspiraciéon de CZHZ) durante la presién
negativa de la regién Inferior del! cuerpo (-15 y -30 mmHg) y
répida infusién salina (15 y 30 ml/kg) en siete atletas y
sels controles. La tolerancia ortostética se determiné por la
progresiva presién negativa de la regidn inferior del cuerpo.
Los atletas tenlan desviaciones més pronunciadas en sus
curvas de presién de volumen de pulsaclén/obstruccibn capilar
pulmonar. La degviacitn del deslizamiento se correlaciona
significativamente con la duracién de la tolerancia de la
presién negativa de la regién inferior del cuerpo. Lo.s atle-
tas también han reducido la rigidez de la cémare ventricular
(aumento de elasticidad de la cémars). Esto did como resulta-
do cambios relativos y absolutos, mayores én el volumen
diastélico final sobre una gama de presiones de llenado. Por
lo tanto, los atletas de resistencla tienen mayor elasticidad
de la cdmara ventricular diastélica y mayor distencién que
los no-atletas y operan en la porclén de deslizamiento de sus
curvas Starling. Bsto puede ser una causa mecdnica, no autd-
noms de Intolerancia ortostédtica.
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Bl entrenamiento de resistencia desemboca en adaptaciones
centrales y periféricas un Incremento en la habilidad de una
persona, de manera notoria, para desarrollar el trabajo
fisfco. Se supone comunmente que los atletas son capaces de
tolerar muchas clases de tensiones psicolégicas, mejor que
los no-atletas. La tensibén gravitacional u ortostdsis, sin
embargo, puede ser una condicién durante la cual un atleta de
resistencia puede encontrargse en desventaja. La tolerancia a
la tensién ortostatica requiere la Integracién exitoses de
miltiples elementos de control cardiovascular. La Hipotensién
ortostadtica se da cuando hay una disminucién anormalmente
larga en el volumen central de sangre, en la presién de
llenado cardiaco y en el volumen de pulsacién, o de inade -
cuadas respuestes a reflejos neurohumonales, primeramente la
taquicardia y la vasoconstriccién. La intolerancia ortostéti-
ca ha sido sefialada por ser particularmente prevalente en los
atletas con entrenamliento de resistencia y ha sido atribuida
sobretodo e anormalidades en la regulacién de barorreceptores
de la fase cardiacas y de la resistencia periférica. '

Se ha demostrado recientemente que Individuos con volumen
de pulsacién permanente y largo tienem una disminucién
desproporcionada en el volumen de pulsacién durante la pre -
$16n negativa de la regién Inferior del cuerpo, y que éstas
caracteristicas pueden ser Iimportantes en los rasgos de
Intolerancia ortostética en los atletas de resistencia.
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Bstudlos de carga de volumen sobre el volumen de pulsacién y
el rendimiento cardiaco. Indican que individuos con voluaen
de pulsacién grande, en reposo, tienen el mayor incremento en
el volumen de pulsacién después de la carga. Estas observa-
ciones sugleren que el entrenamiento de resistencia, que
provoca una carga de volumen aguda al corazén durante el
ejercicio, puede alterar las caracteristices de elasticidad
del ventriculo fzquierdo.

Tal adaptacién puede ser muy benefica durante el ejercicio
permitiendo que se incremente la reserva diastélica y por lo
tanto el Incresento de volumen de pulsacién y rendimiento
cardiaco en respuesta al lncremento de la presién de llenado.

Sin eabargo, &sta respuesta de adaptacién puede ser perju-
dicial durante la disminucién por oponerse al lincremento del
volumen de sangre y al llenado cardiaco. se postulé que los
atletas tlenen funclones ventriculares wmés pronunci;das y
curva de volumen de la presién diastélics menos pronunciads
que sujetos sedentarios sobre la gama fisiolbégica de pre -
siones de llenado. Durante la ortostaslis, esta caracteristica
resulta de una larga disminucién anormal en el volumen
ventricular cuando la presién de llenado disminuye.. Para
probar ésta hipdtesis, se examinaron las relaciones de pre -
sién del volumen del ventriculo lzquierdo y las curvas de
Starling, relacionando la presién diastbélica final ventricu-
lar con el volumen de puisacién en atletas con entrenamiento
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de resistencia, comparaado con controles de sedentarios y
diferencias comparadas en éstas relaclones.

Fueron trece voluntarios mascullnos, sanos. no obesos, no
fumadores, menores de 40 afos de edad. Reclutados y se -
leccionados en dos grupos, basados en entrenamientos de
resistencia de nivel comin y de wixima fuerza aerdblica. los
atletas de resistencia corrieron por lo menos 50 millas por
semana por lo menos durante 3 afios; los controles sedeatarios
no ejecutaron ejercicios regulares.

Voz max se determiné usando um protocolo de fncremento en
las rutinas. Las concentraciones de gas y ventilacién se
determinaron sobre una base de "aspiracliém por asplracién”
usando un espectrometro de masa (Perkin-Blmer) y un medidor
de flujo a turbina (sensaneldlcs) intercalando con una cospu-

tadora especlal para el calcule de VO el volumen de plassa

5
fué medido en una secciédn después de 30 min. de descanso
supino, usando una solucién indicadora *Azul de Evans*.

La presién de obstruccién capilar pulmonar més baja se uso
coro medida del volumen diastélico fipal del ventriculo
izquierdo. Se colocé un éateter arterial pulmonar en di -
reccién al flujo percutaneamente, de uns vena braquial dere-
cha. Bl cateter fué conectado a un trasductor de presién
fisiolégica (Gould-Statham), se paso la seiial a través de un
a.pui.lcudc-zr (Hemlett-Packard 8805 B) a una gravadora. La
presién de obstruccién capilar pulmonar més baja se determind
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visualmente al término de la explracién.

Bl rendimiento cardiaco se wmidi6 con una técnica de
reaspiracién de gas Jinerte estandar, usando acetileno como
gas soluble y hello como gas insoluble. 8l ritmo cardiaco fué
wedido y promediado sobre 20 seg. durante la reasplracién, y
entonces se calculd el volumen de pulsacién.

La preslén negativa de la regién inferior del cuerpo se
logré colocando los sujetos en un tanque de metal, cilindrico,
sellado a la altura del hueso iliaco. La succlén fué dada por
uns bomba de succién y controlada con un reglador calibrado
contra un pmandmetro de mercurio. Las mediclones de presidn de
la obstrucclon capilar pulmonar y de volumen de pulsacibén se
hicleron después de por lo menos 30 min. en la posiclén
supina, en reposo, y después de 5 min. cada uno a -15 mmHg y
-30 nmMg de presidon negativa de la reglén inferior del cuerpo.

Después de la presién negativa de la regién 1nfez"10r del
cuerpo y por lo menos en un periodo .de descanso de 15 »mi.n,
las mediciones de descanso fueron repetidas a fin de asegurar
el regreso a la condicidén original. Bl llenado ventricucular
se lIncrementd entonces usondo una répida Infusién salina
isoténica caliente (37°, 10 min/l). Le soluciafx salina fué
introducida a través del orificio contiguo del cateter Swan-
Ganz y a travéds de la vélvula periférica de 18 i.v. colocada
en la vena antecubital opuesta. Las mediclones de presion de
la obstruccién capilar pulmonsr y de volumen de pulsacién
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fueron repetldes después de que 15 »1/kg y 30 ml/kg de solu-
cién salina fueron introducidos.

Los volumenes ventriculares izquierdos fueron determinados
usando una ecocardiografia bi-dimensional. Se uso una pre -
sentacién de ondulacién continus para capturar los mejores
ciclos cardlacos para analisis. Dos o tres latidos eran el
promedio durante condiclones bemodinédmicas estéticas, con el
sujeto tomendo pausa durante los ciclos respiratorios al fin
de la expiracién.

La tolerancis a la baja presién negativa de la regibdn
inferior del cuerpo que disminuye el volumen central de la
sangre de maners gradual, fué usada como medida de tolerancia
ortostAtica. Bn sesiones separadas, por lo menos 48 horas
después, perc dentro de la semana de determinaciéon de Ia
curve de Starling, los sujetos fueron colocados en un tanque
y la succidn se Incremento en forma gradual, sigulendo el
sistema con "sujetos puestos cabeza abajo”. La presién nega-
tiva de la regiéon inferior del cuerpo se descontinud si el
sujeto mostraba signos de presincope (nausea repentina,
sudoracién, mareos, bradicardia o hipertensién) o una dismi-
nuclén sostenids de presién sanguinea sistélica, por abajo de
los 90 mmHg un Index de tolerancia, la presién negativa de la
regién inferior del cuerpo por un tiempo, fué calculado
sumando el producto de la presién y duracién a cada nivel de
presién negativa de la regién inferior del cuerpo.
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Se comperd la relacién entre el volumen diastélico final y
el volumen de pulsacidén entre grupos.

La tolerancia de la presi6n negativa de la regién inferior
del cuerpo fud significativamente baja en los atletas, compa-
da con la de los no-atletas. Seis de siete atletas tenian
reacciones presincopales durante la prueba de presién negati-
va de la regién inferior del cuerpo méxima, comparada con una
de seis no-atleas.

Las trayectorias de' la presién representativas de un
sujeto demuestran que con éstas técnicas de presién negative
de la regié6n inferior del cuerpo e infusién salina, se puede
varias la presién de la obstruccién capilar pulmonar sobre
una amplia gama fisiolbégica de casi 20 mmHg. Las relaciones
entre la presién de la obstrucciém capilar pulmonar y el
volumen de pulsacibébn para la informacidn del grupo "més bajo”
demuestra que por cada presiéon de llenado dada, Ios.atlecas
tienen un mayor volumen de pulsacién que 1los no-atletz.as.
También tuvieron un canmbio msyor en su volumen de pulsacién
con cada cambio en el volumen central de sangre y en la
presién de llenado cardiaco.

Este estudio provee nuevs Informacién con respecto a la
regulacién cardiovascular, en atletas de resistencia, en dos
importantes aspectos: Los atletas tienen ventriculos con
mayor distencién y rendimiento, y por lo tanto una dnclins -
cion mds pronunciada de la curva de Frank-Starling, rela -
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clonando la presi6bn de llenado ventricular al volumen méas
que, en los no-atletas. La 1inclinaciéon de la porcién lineal
pronunciada de ésta relacidn es un revelador independiente de
tolerancia ortostética, y por lo tanto puede jugar um rol al
explicar la prevalencie aumentada de hipotensidn ortostética
en atletas de resistencia bien entrenados con alto poder
aerdbico.

Se ha demostrado que los atletas de resisteancia poseen una
mayor elassticidad dlastbélica de cémara efectiva del ventricu-
lo tzquierdo y destensibilidad que los no-atletas y por lo
tanto poseen una Inclinacién mds pronunciada de la curvo de
Starling que relaciona la presién de llenado ventricular con
el volumen de pulsaclién correlacionandose de manera signifi-
cativa la inclinacion de esta relacién con la intolerancia de
presién negativa de la regléon inferior del cuerpo; lo que
sugiere un rol importante para los factores no automédticos,
en la intolerancla ortostética observada en los atletas de
resistencia.

Se habia centrado ateacién cas! exclusivamente en la
regulacién barorreceptora del ritmo cardiaco y de la re -
sistencia periférica, pero con éste recifente estudio se
enfatfzé la misma importancla del volumen de pulsacién en el
“triple producto” del control de la presién sanguinea (ritmo
cardiaco bor el volumen de pulsacién por resistencia perifé-
rica). Se demostré una gran disminucién en el volumen de
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pulsacidn durante la presi6n negativa de la regién inferior
del cuerpo en individuos con intolerancia ortostética (princi
palmente atletas) y se sugirié que el volumen de pulsacioén
podrla ser un Importante factor independiente no bajo control
exclusivo del Sistema Nervioso Auténomo (19}.

® PFUNCION ORTOSTATICA DURANTE UNA PRUEBA DX PIE, ANTES Y
DESPUSS DBL REPOSO EN CANA CABEZA ARRIBA Y CABEZA ABAJO.

Los astronautas pueden mostrar disfunciones ortostaticas
regresando a ! g (g= aceleracién gravitacional terrestre=
9.81 -/segz ) después de un vuelo espacial. La compresibtn de
los cambios cardiovasculares a cero g permitird adentrarnos
en los mecanismos de la pérdida de la tolerancla ortostatica,
ya sea debido a un vuelo espacial o al reposo en cama. El
reposo en cama es un modelo empleado para producir cambios
cardiovasculares que estdn asociados con el vuelo espacial.

8n el sigulente estudio, adultos masculinos, .jovenes,
fueron puestos 8 -5°, +10°, +20° o +42° de reposo en cama (0,
1/6, 1/3 y 2/3 g respectivamente) durante 6 horas, en 4 dias
diferente. Esto fué precedido y seguido de una prueba de ple:
5 min. en posicién supina, y luego 5 min. en posicién erguida
con los pies separados, entre ellos 3 pulgadas y a 6 pulgadas
de le pared.

Los valores cardiovasculares se midieron a intervalos de 1
min. las presiones diastélica y sistélica se midieron usando
un aparato automdtico de presibn sanguinea.; taabiér la pre-
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sién arterial mds baja se calculd. el ritmo cardiaco y los
parametros cardiacos se midieron con un aparato torixico de
Inpedimeytu. Los valores de los minutos 3, 4 y 5 se usaron
para determinar si hablan efectos de tiempo a de dngulo de
sels sujetos; uno reporté ndusea a los 3 min. de estar de ple
después de & horas de reposo en cama a -5". Bl mismo sujeto
tuvo mareos en el primer minuto de estar de ple después de 6
horas de descanso en cama a +10°. El ritmo cardiaco més bajo,
previo al desceanso en cama, en posicién supina fué de 63 y se
incrementé en 24 bpm al estar de ple. El ritmo cardiaco
posterior al descanso en capa, en posiclbén suplna, fué de 65
y se incrementbé en 35 bpm al estar de ple; el ritmo cardiaco
de la posicién ergulds se incrementd en 11 bpm después de un
descanso en cama a -5". Los incrementos, después de Inclina-
ciones de +10, +20, y +42 fueron de 4, 3 y 4 bpm, respectiva-
mente. Los camblos en la pres}én sanguinea arterial mis baja
fueron nminimos. Los resultados de la prueba de pie, previos y
posteriores & 6 horas de descanso en cama & -5 pero no a
+10, +20, o +42 son simlilares a aquellos posteriores a un
vuelo especial (20).
* NARCAPASO CARDIACO PARA HIPOTENSION ORTOSTATICA IDIOPATICA
REFRACTARIA SEVERA.

Bn 1925, Bradbuldy y Eggleston describleron tres pacientes
con uarca'da declinacién postural en la presién sangulnea,
ritmo fijo del corazén, poliuria nocturna e impotensia; este
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desorden idiopdtico es causado por distunsién sistémica
nerviosa auténoma primaria, que podrla ser central con de-
fectosneurolégicos multiples (el sf{ndrome de Shy Drager) 6
periférico con un defecto limitado de los nervios simpaticos
eferentes. Usualmente la hipotensién ortostdtica incide sobre
un periodo de afos coanvirtiéndose en Incapacitado fun -
clonal. La experiencia de los paclentes con desmayo ortosté-
tico y sincope especialmente en la maflana después de que se
despiertan.

La terapla para éste desorden en insatisfactorio, incluye:
elevacién nocturna de la cabecera de la cama, leotardos
elasticos, y varios agentes farmacolbgicos que expanden el
volumen de la sangre y realza la vasoconstriccién periférica,
En 1980 Moss y colaboradores reportaron que el marcapaso
atrial fué benefico en un paciente con hipotensién ortostati-
ca Incapacitado. La razén para aproximarse, fué la el.inlnn-
cién de bradicardia, un factor que la hipotensién diastéli;'a
exacerba en este desorden.

Cinco paclentes con hipotensibén ortostética refractaria
fueron referidos al centro y fueron tratados todos con marca-
pasos. Los paclentes fueron hombres, entre 76 y 80 afios de
edad y exent.os de anormalidades neurolégicas. Sin embargo
tuvieron desvanecimientos posturales severos acompaiados de
hipotensién que estuvo refractaria por diversos afios de
terapla medics tradicional. Presentando sintomas, presién
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samguinea medida antes y después de la implantacién del
marcapasos y grado de mejoris sintomitica. S6lo un paclente
no mostré mejorla sintomdtica, dos pacientes tuvieron una
clmara &ual atrio ventricular en el marcapasos, implantada
por que tenian bradicardis en senos y prolongacién evidente
del intervalo asociado con el electrocardiograma de
desviaciones. Ambos pacientes mostraron mejoria después de la
implantacién del marcapasos. Los cinco pacientes tuvieron una
terapla con fludrocortisona continuada después de 1la
implantacién del marcapasos.

En un paciente fué implantado un marcapasos con ritmo
responsivo, as! que el ritmo del! corazém podria incrementarse
por actividades fisicas. Bl paclente fué proviamente encamado

y mejord dramsticamente después de la Implantacién del
marcapasos con ritmo responsivo, fué capaz de caminar cons.!-
derables distancias sin sintomas. Un electrocardlbgra-a
ambulatorio de 24 horas mostré un apropiado .(ncreunéo en el
ritwo del corazén, pssé arriba de los 125 lat/min durante
varios tipos de actividad fisica.

La Hipotensién ortostética Iidlopitica. es usualbmente. un
desorden progresivo. Podemos concluir que un marcapasos con
ritmo sensible es m&s benefico que un marcapasos con ritmo
fijo en el tratamiento de este desorden ya que puede ser
programado para aumentar con la actividad fisica. Pero son
necesarias otras experiencias para examinar esta hipotesis.
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Bl marcapaso suministra mejoramiento funcional en pa -
clentes con hipotensién ortostética Iidiopatica, quienes
tienen insuficlencia cronotrépica (21).

* LIBERACION DE CATECOLAMINAS ADREWERGICAS DURANTE LA HIPO-
TENSION CON ADNINISTRACION CONTINUA DR BLOQUEADORES DE CALCIO
Y NITROGLICERINA.

Se investigb el efecto de la Nicardipina y el Diltiazem en
la liberacién de catecolamina adrenérgica y se compard con el
efecto de la Nitroglicerina, en perros. Fué encontrade una
reduccién del 35% en la presibén arterial principal y sosteni-
da durante 45 min. Los perros fueron observados durante 60
min. después de dejar de infusionar la droga. La liberacidn
de catecolamina adrenérgica aumento durante la hipotensidn
con la administracién continua de Nicardipina, Diltlazem y
Nitroglicerina, pero no mostraron diferencia significante
entre cada droga. No hubo mayor aumento en la Uberaciéry de
catecolaminas adrenérgica después de la adreinistraciébn de una
dosis adicionel de Nicardipina. Bstos resultados sugleren que
los antagonistas del ca2+ coumo la Nicnrdip‘(na'inhlbe directa-
mente la liberacidén de catecolamina que provienen de las
glandulas adrenales (22).

* HIPOTENSION CRONICA BN LA SOMBRA DX LA HIPERTENSION.

Entender las causas y el tratamiento de Hipotensién créni-
ca es de beneficio para pacientes afectados. Sintomas de
Hipotensién (también con la presidn sangulnea en alto grado)
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podria reflejor efectos de medicamentos lrreconocidos u otra
variedad de causas. Incluye neuropatias autondémicas secunda-
rias para diabetes, dafio autonémico periférico (sindrome de
Bradoury-Eggleston), dafio autonémico central (sindrome de
Shy-prager} 6 defectos genéticos tal como Dopamina-beta-
hidroxilasa deficiente (que causa la ausencia de Norepinefri-
na con acumulacién de Dopamina). La disfuncién barorreceptora
cause un amplio balanceo en la presién sanguinea que estéd
irrelacionada con la postura, mlentras una variedad de estf-
mulos (toser, miccién o presiénm en senos carotideos) pueden
precipitarse activando el ataque parasimpético, e hipotensién
ortostética simpética asociada con hipovolemia podria ocurrir
con colapso de la vélvula mitral o como una condlcib{z idiopé-
tica. La diferenciacién de estas y otras causas de Hipo -
tensién simphtica podria en algunos casos bajar a beneficio
de la terapia (23).

* RESPUESTA PITUITARIA-ADRENAL CON LA CABEZA INCLINADA HACIA
ARRIBA EN HUNANOS CON BLOQUEO DE RECEPTORES Hl- Y H2-.

Los efectos de l1a histamina sobre los receptores antago-
nistas de Mepiramins, H1 o H2 y la Cimetidina en las
regpuestas neuroendécrinas y cardiovasculares con la cabeza
50" hacia arriba, fué evaluado en siete hombres. La hipovole-
mia central fué caracterizade en dos fases. La primera es una
fase n&rnotensiva con incremento en el valor del corazénm,
resistencia periférica total y decremento en rendimiento
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cardiaco. CcCortisol, catecolsminas y actividad de renina
incrementada moderadamente. Las ultimas normotensiones du -
rante infusién saslina fué reducldo por Mepiramina y no fué
afectado por Cimetidina. La segunda fase hipotensiva asoclada
con sintomas presincopales (choque hipovolémico} y decremento
del valor del corazdén y resistencis periférica total, Incre-
aento en actividades pituitarfa-adrenal y simpaticoadrenal.

Una disminucién en la presién aorterial principal y 1la
resistencia periférice fueron aumentadas por la Mepiramina,
cuya Inhibicibn permite la liberacién de Norepinefrina. La
Cimetidina inhibida por la Epinefrina no afecta el desarrollo
del choque hipovolémico. Bsto concluye que mecanismos hista-
minicos son Involucrados en actividades del sistema simpatico
adrenal, pero no en el eje pltultario-adrenal durante la
hipovolemia en humanos (24).

* HIPOTENSION DESPUAS DE LA PRINERA DOSIS DB CAPTOPRIL:
PUBDE SER PREDECIDO? UN ESTUDIO DE 240 PACIENTES. .

Se estudlo prospectivamente la presi6n sanguinea aguda
bajo efecto de una dosis oral de Captopril, 25 mg. en 240
pacientes hipertensos. Bl medio de reduccién relativo de
presiébn sanguinea sistélica y diastdlica estaba entre 16 y
15% respectivamente, y el tiempo de la presién arterlal media
fué de 59 min. La presibn sistdlica sobrecargads por més de
30x en 4.6% de pacientes, y la presién sangulnea diastblica y
presién arterial media bajo por mas de 30% en 4.2 y 3.3 de
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paclentes respectivamente. En pacientes mayores de 60 afos
mostrd significativamente una gran calda en las presiones
sanguineas sistélica y diastblica. Los paclentes con esteno-
sis arterial renal alcansaron la presién media en un tiempo
corto significativamente comparado con los pacientes con
hipertensién esencial y mostré uns larga y significativa
calda en la presibébn sangulnea sistélica. Un analisis mostrd
que la actividad de renina en la base del plasma tuvo una
relacién significativa para las caldas en la presién sangui-
nea.

Bl tratamiento con Captopril debe administrarse cuidadosa-
mente, puesto que no en todos estos paclantes en riesgo
de Hipotensién puede ser identificado (25).

* EBFECTOS DE HIPOTBNS‘IOH CLASIFICADA BN FLUJO DE SANGRE
CEREBRAL, VOLUMEN SANGUINEO Y TIEXPO TRANSITORIO BAJO, BN
PERROS.

Este estudio comprobd la hipotesis de que el flujo cere-
bral es mantenido por vascdilatacién, manifestada por el
mismo como un incremento progresivo em un tiempo transitorio
bajo y el volumen de sangre cerebral cuando la presién de
perfusién cerebral es reducido. La presién de perfusién
cerebral es reducido. La presibébn de perfusidén cerebral fué
decrementada en 10 perros anestesiados con Pentobarbital
Jjunto a hemorragia controlada.

Se concluyd con esta clasificacién autorreguladora que el
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flujo de sangre cerebral es mantenido por el incremento de
el volumen de sangre cerebral y el tiempo transitorio bajo

(26).
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CORCLUSIONES

Es lImportante recordar qua los mecanismos reguladores de
la presién, principalmente nerviosos y hormonales, deben ser
valorados por el médico general, ya que pueden 4actuar de
manera negativa originando problemas serios de Hipotensién,
cuando desconocemos la causa.

Bl sistema renal y el voluwen plasmético juegan un

papel preponderante en el equilibrio de la presibn arterial.
La excresién de agua y sal durante la presién alta se eleva
considerablemente, mientras que en la presién baja disminuye
debajo de 1o normal la eliminacién de agua y sal por el
rifion.

La Hipotensién puede ser hereditarie y coincide com un
buen estado de salud y atin de actividad. Aqui la historia
clinica representa un exelente medio para investigar posibles
casos de hipotensién en la femills del paciente.

Bl tratamiento de la Hipotensién puede ser a base de
fadrmacos (gotas de adrenalina) pero suele ser eficaz el
procurar vigorizar al Jindividuo con un adecuado régimen
alimentario y de ejercicios corporales.

No olvidemos que la Hipotensién postural esté caracteriza-
da por el hecho de ponerse de pie cuando se esté acostado.
Este efecto se evita en personas sanas por medio de tres
mecanismos que son: Vasodilatacién periférica; por el meca-
nismo de adaptacién que provoca una aceleracién refleja de la
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actlviqad cardiaca; y por daltimo por la participacibén del
tono muscular que previene el éxtasis en las venas de la

parte inferior del cuerpo.
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